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Хроническая почечная недостаточность (ХПН) является исходом многих заболеваний почек и 
характеризуется необратимым прогрессирующим снижением функции почек, что приводит к 
нарушению гомеостаза внутренней среды организма. ХПН проявляется клинико-лабораторным 
симптомокомплексом, отражающим поражение практически всех органов и систем больного, в 
том числе системы гемостаза [1,2]. 


В настоящее время получены экспериментальные и клинические данные, показывающие, что 
важным механизмом патогенеза может быть нарушение гемокоагуляции как местно в почках, 
так и распространенное с захватом микроциркулярного русла других органов [3,4,5]. 


Нарушения кровообращения отмечаются уже в ранних стадиях ХБП, а при снижении скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) < 60мл/мин частота их драматически возраста [6]. Ведущим 
звеном поражения сердечно-сосудистой системы при ХБП является ремоделирование сосудов — 
изменение их структуры и футкции в ответ на воздействие патологических факторов. 
Ремоделирование сосудистой стенки при ХБП возникает под действием многочисленных 
сердечно-сосудистых факторов риска, как традиционных ( артериальная гипертензия — АГ, в 
том числе изолированная систолическая АГ, метаболический синдром, курение), так и 
обусловленных непосредственно поражением почек (протеинурия, анемия, нарушение 
фосфорно-кальциевого обмена, гипергомоцистеинемия) [6,7]. 


Исследователи находят при заболеваниях почек гипер- или гипокоагуляцию, т.е. 
разнонаправленные изменения в система гемостаза. Такая мозаичность коаг улопатических 
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расстройств при патологии почек до настоящего времени не нашла должного объяснения. 
Поэтому мало разработаны способы коррекции этих осложнений. 


Анализ данных литературы и собственных исследований показал, что ниболее выраженные 
изменения в системе гемостаза отмечаются при смешанной форме хронического 
гломерулонефрита, особенно при развитии хронической почечной недостаточности, а также 
нефротическом синдроме, геморрагической лихорадк с почечнымсиндромом (ГЛПС), 
гемотурическом варианте хронического нефрита, нефропатии беременных и остром 
гломерулонефрите ( остром нефротическом синдроме) [8-15]. 


При хронических же заболеваниях АТ-Ш резко снижается, что связано с повышением 
проницаемости мембран клубочков и выделением этого антикоагулянта в мочу. Не исключено, 
что АТ-Ш расходуется на инактивацию, активированных факторов гемокоагуляции, а также на 
образование комплексов с ПДФ и гепарином и выделением в мочу [8-14,16]. 


У больных хроническим гломерулонефритом достоверно возрастает степень агрегации 
тромбоцитов с АДФ.( рис.1) У больных ХПН достоверно выше спонтанная и индуцированная 
АДФ агрегация тромбоцитов (р<0,01). Также существенно различие в спонтанной агрегации 
эритроцитов (р<0,05) в сравнении с группами здоровых и хроническим гломерулонефритом без 
нарушения функции почек. Помимо этого нарастает ухудшение деформирующей способности 
эритроцитов. У больных хроническим гломерулонефритом с сохраненной функцией почек 
ухудшается деформируемость эритроцитов по сравнению с таковыми у здоровых ( рис.1). в 
условиях уремической интоксикации нарастают нарушения реологии крови, о чем 
свидетельствует нарушение деформируемости эритроцитов. [ 17 ] 
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Примечание достоверные различия рассмотрены в числителе по сравнению со здоровыми (*/*), 
а в знаменателе между больными ХГН (*/*): * - р<0,05, **-р<0,02, ***-p<0,01 


Рис.1. Состояние агрегации тромбоцитов, еритроцитов, деформирующей способности 
эритроцитов у с больных ХПН. 


Учитывая полученные данные можно следующим образом представить роль нарушений 
гемостаза в прогрессировании хронической почечной недостаточности (рис.2). Азотемия ведет 
к повреждению эндотелия сосудов, что запускает целый каскад патологических реакций. 
Повышается уровень фактора Виллебранда, что ведет к увеличению агрегации эритроцитов и 
их сладжу. В результате повреждения эндотелия сосудов выделяется АДФ и коллаген, которые 
способствуют высвобождению и активации пластинчатых, а также плазменных факторов 
свертывания, повышению агрегации тромбоцитов. [18,19] 
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- нарушение микроциркуляции в клубочке 
- снижение клубочковой фильтрации 
- редукция капиллярного русла 
Склерозирование клубочков прогрессирование ХПН 


Рис. 2. Роль нарушений гемостаза в генеза прогрессирования хронической почечной 
недостаточности 


В последнее время изучение внутрипочечной гемодинамики с помощью ультразвуковых 
методов приобретает все большее значение для оценки состояния сосудистого русла при 
различной почечной патологии, поскольку данная методика является неинвазивной и позволяет 
выявить изменения в сосудистом русле прижизненно. Оцениваемые качественные и 
количественные показатели являются весьма информативными. [20,21]. Изменения в почечных 
сосудах в виде пролиферативного эндартериита, атеросклероза, фиброза интимы 
внутрипочечных артерий, закономерно возникающие при диффузных заболеваниях с 
поражением паренхимы почек ( хронический гломерулонефрит ( ХПН), 
тубулоинтерстициальный нефрит) проявляются повышением индексов сосудистого 
сопративления на уровне внутрипочечных артерий [21,22,23]. В настоящее время описаны 
особенности внутрипочечной гемодинамики у больных различными клиническими вариантами 
ХГН [21,22]. Предиктором снижения функции почек является достоверный рост скоростных 
параметров кровотока с постепенным их снижением и ростом индексов со-противления [22]. 


Современная статистика показывает, что почти 25 миллионов человек ежегодно погибают от 
тромбозов. При этом более 18 миллионов людей по-гибают от артериальных тромбов 
вследствие атеро-тромбоза и более 6 миллионов от венозного тромбо-эмболизма (венозных 
тромбозов и тромбоэмболии легочной артерии). 


Изучение механизмов тромбообразования убедительно показало важнейшую роль тромбоцитов 
в этом процессе. В артериальных сосудах инициация тромбоза происходит в результате 
адгезии, акти-вации и агрегации тромбоцитов в местах патологического повреждения 
сосудистой стенки, которое чаще всего является результатом разрушения атеросклеротической 
бляшки. Современные антиагреганты способны на разных уровнях препятствовать участию 
тромбоцитов в процессе внутрисосудистой гемокоагуляции. Тем самым они снижают риск 
тромбоза, но при этом способны повышать риск кровотечений [24]. 


Видимо, правильнее говорить не о гиперкоагуляции, а о переходе ( трансформации) 
стационарной системы гемостаза с одного на другой уровень, определяемый функциональной 
мобильностью свертывающего и противосвертыващего звена. Эти системы находятся в 
реципрокных взаимоотношениях. При почечной недостаточности ( ХПН ) эта сопряженность 
может нарушаться не столько за счет повышения активности протромбиназы, сколько в 
результате угнетения механизмов, поддерживающих жидкое состояние крови. Резкое снижение 
литических и антикоагулянтных свойств комплексов гепарина является важнейшей причиной, 
вызывающей рассогласование в системе РАСК при заболеваниях почек. Клинически это 
проявляется тромбоэмболическими осложнениями. 


Известно, что концентрация прокоагулянтов в крови здоровых людей также всегда выше, чем 
это необходимо ДЛЯ полноценной остановки кровотечения. 


Следует знать, что в ходе клинических исследований была подтверждена эффективность лишь 
таких препаратов, как ACK, блокаторов рецепторов АДФ P2Y, (тиклопидин, клопидогрель, 
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прасугрель, тикаглерол), дипиридамола и антагонистов гликопротеинов 2Б-ЗА для 
внутривенного применения. [ 24]. 


Группу блокаторов рецепторов АДФ — Р2Ү., представляют препараты тиклопидин, 
клопидогрель,тикаглерол, празугрель. Противотромбоцитарным действием обладают не сами 
тиклопидин и клопидогрель, а их метаболиты, которые образуются в печени. Данные вещества 
ингибируют агрегацию тромбоцитов, индуцированную аденозиндифосфатом (АДФ), вызывая 
необратимые изменения в рецепторе АДФ тромбоцитов, который получил название P2Y [ 25]. 


Прасугрел : - представитель третьего поколения тиенопиридинов оказывает более быстрый и 
мощный ингибирующий эффект, чем стандартные дозы клопидогреля [26]. 


Тикаглерод — первый представитель нового класса антиагрегантов — 
циклопентилтриазолопиридинов. Отличительное свойство препарата состоит в том, что он 
оказывает прямое воздействие на рецепторы АДФ - Р2У и эффект этого препарата не зависит 
от особенностей печеночного метаболизма и состояния кишечника [26,27]. 


Дипиридамол является представителем пиримидопиримидинов и обладает способностью 
угнетать функции тромбоцитов и вызывать вазодилатацию [28]. Ингибиция функции кровяных 
пластинок осуществляется за счет подъема внутритромбоцитарного уровня циклического 
аденозинмонофосфата (цАМФ), что происходит вследствие ингибиции фосфодиэстеразы 
ЦАМФ, а также за счет блокады входа аденозина. Некоторые сложности в получении 
противотромботического эффекта определяются большой вариабельностью его абсорбции. 
Создание новой лекарственной формулы, которая обладает медленным пролонгированным 
выделением препарата, повысило его эффективность (в таблетке содержится 200 мг 
дипиридамола). 


Таким образом, у больных с консервативно-курабельной стадией ХПН выявлено 
распространенное повреждение сосудистой стенки и активация тромбоцитарного гемостаза, 
что является основой для развития диссеминированного внутрисосудистого свертывания. Это 
ведет к нарушению микроциркуляции в клубочках, снижению скорости клубочковой 
фильтрации и редукции капилярного русла с последующим склерозированием почечных 
клубочков. 
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